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Aspergilloma o nietypowej lokalizacji u pacjenta z astmą o ciężkim 
przebiegu
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Streszczenie 
Aspergiloza płucna to choroba wywołana przez grzyby z rodzaju Aspergillus. Postać choroby zależy od stanu immunologicznego 
organizmu oraz innych współwystępujących stanów chorobowych wpływających na tkankę płucną. Pacjenci z astmą, zwłaszcza 
postacią o ciężkim przebiegu, wymagający stosowania glikokortykosteroidów ogólnoustrojowo, predysponowani są do rozwoju 
alergicznej aspergilozy oskrzelowo-płucnej. Powstanie grzybniaka (aspergilloma) w płucu jest poprzedzone wytworzeniem się 
patologicznej jamy w przebiegu innego schorzenia. W pracy opisano przypadek chorego na astmę o ciężkim przebiegu, u którego 
rozwinęła się aspergilloma w nietypowej lokalizacji, bez obecności predysponujących zmian anatomicznych oraz schorzeń.
Słowa kluczowe: astma, aspergilloma, aspergiloza płucna
Wstęp
Grzybica kropidlakowa płuc jest chorobą 
wywoływaną przez grzyby z rodzaju Aspergillus, 
najczęściej przez Aspergillus fumigatus. Grzy-
by tego rodzaju są szeroko rozpowszechnione 
w przyrodzie, co powoduje, że ekspozycja na 
nie jest zjawiskiem powszechnym. Mały rozmiar 
zarodników, odporność na skrajne warunki śro-
dowiskowe w połączeniu z rozpowszechnieniem 
umożliwia ich dotarcie do pęcherzyków płuc-
nych [1−3]. W zależności od wzajemnego oddzia-
ływania na siebie grzyba i układu odpornościo-
wego organizmu dochodzi do rozwoju różnych 
zespołów chorobowych. W przypadku chorych 
z upośledzonym układem immunologicznym, 
chorych na nowotwory układu krwiotwórczego, 
wyniszczonych, może dochodzić do rozwoju 
aspergilozy inwazyjnej. Postacią nieinwazyjną 
zakażenia Aspergillus jest grzybniak (aspergillo-
ma), który może wikłać choroby przebiegające 
z  tworzeniem nieprawidłowych jam w płucu, 
takie jak gruźlica, zesztywniające zapalenie sta-
wów kręgosłupa, rozstrzenie oskrzeli czy torbiele 
oskrzeli. 
U osób z atopią i astmą oraz u osób z muko-
wiscydozą często rozwija się alergiczna aspergi-
loza oskrzelowo-płucna [1, 4−6] Nadwrażli-
wość na antygen Aspergillus, definiowana jako 
natychmiastowa reakcja skórna, występuje 
u prawie 28% chorych na astmę. Wśród osób 
z nadwrażliwością na antygen Aspergillus kryte-
ria rozpoznania alergicznej aspergilozy oskrze-
lowo-płucnej spełnia jednak tylko 40% osób. [7] 
Nadwrażliwość na antygen Aspergillus rozwija 
się w następstwie zaburzeń oczyszczania rzęsko-
wego i upośledzonego usuwania konidii grzyba 
z dróg oddechowych. 
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W literaturze światowej opisywano także cho-
rych, u których alergiczna aspergiloza oskrzelowo- 
-płucna wyprzedzała pojawienie się grzybniaka 
(aspergilloma) lub opisywano współistnienie tych 
jednostek chorobowych. Reakcja immunologicz-
na na antygen Aspergillus u pacjentów z astmą 
i mukowiscydozą skutkuje zwiększoną produkcją 
śluzu w drogach oddechowych, który powoduje 
niedrożność oskrzeli oraz poszerzenie ich światła. 
Proces ten w rzadkich przypadkach może kończyć 
się rozwojem aspergilloma w powstałej wtórnie 
jamie [8−10]. 
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 
chorego na astmę oskrzelową o ciężkim prze-
biegu, u którego stwierdzono w dolnym płacie 
lewego płuca grzybniaka (aspergilloma), ale nie 
obserwowano wcześniej zmian anatomicznych 
predysponujących do rozwoju jam w płucach 
oraz nie zostały spełnione kryteria wymagane 
dla rozpoznania alergicznej aspergillozy oskrze-
lowo-płucnej. 
Opis przypadku
Mężczyzna, lat 51, ze zdiagnozowaną od 10 lat 
astmą został przyjęty w czerwcu 2015 roku na 
oddział pulmonologicznego z powodu niemoż-
ności uzyskania kontroli choroby w warunkach 
ambulatoryjnych. Pacjent od czasu rozpoznania 
astmy pozostawał pod opieką poradni chorób 
płuc. Chory miał 2 do 3 zaostrzeń astmy w ciągu 
roku, wymagające hospitalizacji i stosowania gli-
kokortykosteroidów ogólnoustrojowo. Okresowo 
stosował doustnie prednizon i metylprednizolon 
w dawkach odpowiadających do 30 mg prednizo-
nu, w celu kontroli objawów i ograniczenia liczby 
zaostrzeń. Stosowanie glikokortykosteroidów zo-
stało powikłane zaćmą obu oczu — pacjent został 
poddany fakoemulsyfikacji i wszczepieniu sztucz-
nych soczewek do gałki ocznej lewej i prawej 
przed 6 laty — oraz osteoporozą ze złamaniami 
kręgów kręgosłupa lędźwiowego i żeber. Ponadto, 
pacjent przebył udar niedokrwienny lewej półkuli 
mózgu z ustępującym niedowładem prawostron-
nym przed rokiem. W trakcie diagnostyki neuro-
logicznej u pacjenta wykryto przewlekłe zmiany 
zapalne w zatokach szczękowych nosa.
Przy przyjęciu do oddziału chory zgłaszał 
kaszel z odkrztuszaniem śluzowej plwociny, na-
pady duszności ze świstami pomimo stosowania 
wziewnie budezonidu i  formoterolu w dawce 
odpowiednio 320 ug i 9 ug dwa razy dziennie, 
teofiliny w dawce 300 mg na dobę, montelukastu 
w dawce 10 mg na dobę oraz metylprednizolonu 
w dawce 4 mg na dobę. Ponadto, chory zauważył 
okresowe podbarwienie krwią wykrztuszanej 
plwociny w czasie zaostrzeń choroby. 
Z  odchyleń w  badaniu przedmiotowym 
stwierdzono osłabienie czucia prawej połowy 
ciała, osłabioną siłę mięśniową po stronie prawej 
do 4/5 w skali Lovetta oraz wzmożone odruchy 
ścięgnisto-okostnowe po stronie prawej. W wyko-
nanych badaniach laboratoryjnych: w morfologii 
bez istotnych odchyleń od normy, wskaźniki 
uszkodzenia wątroby i nerek w zakresie normy, 
parametry stanu zapalnego (CRP [C-reactive prote-
in], leukocytoza) pozostawały w granicach normy, 
stężenie IgE >2500 jm./ml. W badaniu kału nie 
wykazano obecności pasożytów. W spirometrii 
cechy obturacji, FEV1/FVC (forced expiratory 
volume in one second/forced vital capacity) po za-
stosowaniu beta-mimetyku wynosił 52% wartości 
należnej przy FEV1 wynoszącym 44% wartości 
należnej. W gazometrii bez cech niewydolności 
oddechowej.
Punktowe testy skórne wykazały cechy uczu-
lenia na sierść psa, kota, alergeny pyłków drzew 
i chwastów.
Wykonano RTG klatki piersiowej, uwidacz-
niając w płacie dolnym płuca lewego owalną zmia-
nę ogniskową o wymiarach 25 × 23 mm (ryc. 1). 
Diagnostykę obrazową poszerzono o  tomogra-
fię komputerową klatki piersiowej, w  której 
w dolnym płacie płuca lewego uwidoczniono 
jamę o wymiarach 31 × 39 mm w płaszczyźnie 
poprzecznej, w obrębie której stwierdzono mięk-
kotkankową strukturę o wymiarach 17 × 25 mm 
Rycina 1. RTG klatki piersiowej — w polu dolnym płuca lewego wi-
doczna zmiana ogniskowa o wymiarach 25 × 23 mm
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Rycina 2. Tomografia komputerowa klatki piersiowej — w płacie dolnym płuca lewego obecna jama o wymiarach 31 × 39 mm, w jej obrębie 
miękkotkankowa struktura o wymiarach 17 × 25 mm
Rycina 3. Wcześniejsze badanie TK klatki piersiowej — obszar analogiczny do przedstawionego na rycinie 2 — brak zmian w obszarze późniejszej 
jamy aspergilloma
mogącą odpowiadać grzybniakowi (ryc. 2). W po-
przednim badaniu tomograficznym sprzed 5 lat 
w opisywanym obszarze zmian patologicznych 
nie stwierdzono (ryc. 3). Na zdjęciach tomogra-
ficznych nie uwidoczniono nacieków w tkance 
płucnej ani rozstrzeni oskrzeli.
W związku z obrazem radiologicznym od-
powiadającym aspergilloma wykonano badanie 
bronchofibersokopowe, w którym oprócz zaczerwie-
nienia błony śluzowej patologii nie uwidoczniono. 
Z oskrzela dolnopłatowego lewego pobrano materiał 
do badania mykologicznego, cytologicznego oraz 
bakteriologicznego, w tym w kierunku gruźlicy. 
W badaniu cytologicznym popłuczyn oskrzelowych 
opisano wysięk ropny. W pobranym materiale w bak-
terioskopii bezpośredniej i metodzie PCR prątków 
nie stwierdzono,  w posiewie z użyciem systemu 
BACTEC MGIT 960 oraz posiewie na podłożu Lo-
wensteina-Jensena wzrostu prątków nie stwierdzono. 
W badaniu Quantiferon uzyskano wynik negatywny. 
Badanie mykologiczne popłuczyn oskrzelo-
wych wykazało obecność grzybów strzępkowych 
o morfologicznych cechach Apergillus sp. Diagno-
stykę mykologiczną uzupełniono o oznaczenie 
antygenu krążącego Aspergillus, uzyskując wynik 
dodatni. Ponadto, oznaczono swoistą immunoglo-
bulinę E za pomocą panelu 5 pleśni. Dla Aspergil-
lus fumigatus wykazano stężenie 4,69 kU/l. 
Stężenie immunoglobuliny E swoistej dla pozo-
stałych pleśni (Alternaria tenuis, Penicilium nota-
tum, Cladosporium herbarum, Candida albicans) 
wynosiły poniżej 0,1 kU/l.
Ze względu na rozpoznanie aspergilozy zle-
cono badanie surowicy krwi w kierunku marke-
rów zakażenia HIV (test IV generacji). Nie wykryto 
antygenu p24 HIV ani przeciwciał anty-HIV.
Rozpoczęto farmakoterapię itrakonazolem 
w dawce 200 mg na dobę, skierowano pacjenta do 
poradni torakochirurgicznej w celu ewentualnej 
kwalifikacji do leczenia chirurgicznego.
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Dyskusja
Aspergillus fumigatus jest patogenem po-
wodującym wiele zespołów chorobowych two-
rzących spektrum od formy saprofitycznej po 
inwazyjną, które są definiowane poprzez od-
działywanie patogenu i reakcję immunologiczną 
organizmu. W zależności od aktualnego stanu 
układu odpornościowego postać choroby może 
ulegać zmianie. Aspergilloma jest nieinwazyjną 
postacią grzybicy kropidlakowej, rozwijającą 
się u  osób bez zaburzeń odporności w  obrę-
bie jam w  miąższu płuca. Jedną z  najczęst-
szych chorób prowadzących do wytworzenia 
jam kolonizowanych przez Aspergillus sp. jest 
gruźlica. W portugalskim badaniu połowa pa-
cjentów z  aspergilloma podawała przebycie 
gruźlicy, podczas gdy w grupie analizowanej 
przez autorów japońskich rozpoznanie gruź-
licy postawiono u 72% badanych [1, 11−13]. 
U opisywanego tu pacjenta wyniki badań obra-
zowych, w tym tomografii komputerowej klatki 
piersiowej, wykonanych podczas aktualnego 
pobytu oraz badań z okresu wcześniejszego nie 
wykazały zmian sugerujących aktywny proces 
swoisty lub zmiany poswoiste. W  badaniach 
obrazowych sprzed hospitalizacji nieobecne 
były patologiczne jamy, poszerzenia oskrzeli lub 
cechy radiologiczne chorób mogących prowa-
dzić do powstania takich zmian. W badaniach 
bakteriologicznych, genetycznych oraz teście 
Quantiferon brak było wyników wskazujących 
na infekcję prątkiem gruźlicy.
Gruźlica najczęściej zajmuje górne płaty 
płuc, stąd najczęstszą lokalizacją jam pogruź-
liczych, w których wytwarza się grzybniak, są 
płaty górne [14]. Lokalizacja zmian u opisywa-
nego pacjenta jest więc nietypowa, bo zmiana 
ogniskowa w  zdjęciu RTG uwidaczniała się 
w płacie dolnym.
Obecność aspergilloma charakteryzuje rów-
nież inną jednostkę chorobową — chronic ne-
crotising aspergillosis, określaną czasem jako 
semiinwazyjna aspergiloza płucna. W postaci tej 
mimo braku inwazji naczyń dochodzi do znisz-
czenia miąższu płuca u osoby w umiarkowanej 
immunosupresji albo z przewlekłą chorobą płuc 
lub ogólnoustrojową, taką jak cukrzyca lub reu-
matoidalne zapalenie stawów, które zaburzają 
odporność miejscowo. Pacjenci skarżą się na go-
rączkę, przewlekły, produktywny kaszel, krwio-
plucie o  różnym nasileniu oraz utratę masy 
ciała. W opisywanym tu przypadku nie stwier-
dzono gorączki lub spadku masy ciała. Z czasem 
u 50% pacjentów z semiinwazyjną aspergilozą 
płucną z uwagi na destrukcję miąższu płucnego 
może dojść do wytworzenia jamy i grzybniaka, 
mimo że pierwotnie brak było anatomicznych 
predyspozycji do jego powstania. Badania ob-
razowe uwidaczniają konsolidację, pogrubienie 
opłucnej oraz zmiany jamiste, które podobnie 
jak w gruźlicy płuc, wykazują predylekcję do 
górnych płatów [15, 16]. W kryteriach zapro-
ponowanych przez Denninga i wsp. [17] oprócz 
wymienionych wyżej objawów podmiotowych 
oraz radiologicznych jest wymagane potwier-
dzenie obecności grzyba z rodzaju Aspergillus, 
obecność podwyższonych parametrów stanu 
zapalnego w  badaniach laboratoryjnych, wy-
kluczenie obecności innych patogenów i chorób 
przebiegających z immunosupresją. Wszystkie 
sześć kryteriów spełnione musi być łącznie. 
Opisywany tu pacjent nie spełniał kryteriów 
radiologicznych ani laboratoryjnych. 
U pacjentów z astmą, zwłaszcza z postacią 
steroidozależną, tak jak w opisywanym przy-
padku, aspergiloza z powodu nadwrażliwości 
na antygen Aspergillus sp. przebiega pod posta-
cią alergicznej aspergilozy oskrzelowo-płucnej 
[18]. Podejrzewana jest na podstawie objawów 
klinicznych u osób z predysponującym scho-
rzeniem. Pacjenci skarżą się na świsty, gorączkę 
oraz ból o charakterze opłucnowym. Odkrztu-
szanie wydzieliny z czarno-brązowawymi czo-
pami obserwuje się u 31−69% pacjentów [8]. 
W badaniach obrazowych przeważają zwiewne 
nacieki w górnych i środkowych częściach pól 
płucnych oraz objawy zapalnego pogrubienia 
oskrzeli. W tomografii komputerowej na pierw-
szy plan wysuwają się rozstrzenie oskrzeli oraz 
obecność śluzowych czopów w świetle zmienio-
nych oskrzeli, których brakowało w przypadku 
opisywanego pacjenta w badaniu wykonanym 
w czasie hospitalizacji, jak również w poprzed-
nim badaniu tomografii komputerowej. Charak-
terystyczne dla tej postaci aspergilozy jest pod-
wyższone całkowite stężenie immunoglobulin 
E, mogące służyć do monitorowania przebiegu 
choroby. Ponadto, jak wykazano w opisywanym 
przypadku, podwyższone jest stężenie immun-
globulin E specyficznych dla Aspergllus sp. Wart 
podkreślenia jest fakt, że stężenie immunoglo-
bulin E utrzymywało się powyżej 2500 jm./
ml mimo długotrwałej steroidoterapii. Brakuje 
jednoznacznego punktu odcięcia, powyżej któ-
rego stężenie specyficznych immunoglobulin 
E winno być traktowane jako diagnostyczne 
dla alergicznej aspergilozy oskrzelowo-płucnej 
[19−22]. Według zaproponowanych przez Agar-
wal i wsp. [8] w 2013 kryteriów diagnostycznych 
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i klasyfikacyjnych opisywany przez nas pacjent 
obarczony jest schorzeniem predysponującym 
(astma), spełnia oba wymagane kryteria immu-
nologiczne (podwyższone stężenie immuno-
globulin E specyficznych dla Aspergillus oraz 
całkowite stężenie tej klasy immunoglobulin 
> 1000 jm./ml), ale nie wykazano charaktery-
stycznych zmian radiologicznych ani eozynofilii 
w okresie sprzed stosowania steroidoterapii [8].
Pacjenci z  aspergilloma najczęściej nie 
prezentują żadnych objawów. U  pacjentów 
objawowych najczęstszym objawem jest krwio-
plucie wynikające z miejscowego uszkodzenia 
naczyń krwionośnych przez grzybnię i  wy-
twarzane przez nią substancje [13, 23, 24]. 
W zależności od stopnia nasilenia krwioplucie 
może prowadzić nawet do zgonu. Stąd leczenie 
chirurgiczne, z powodu związanych z nim ob-
ciążeń, winno być brane pod uwagę zwłaszcza 
w grupach pacjentów o podwyższonym ryzyku, 
przez które rozumie się pacjentów z sarkoidozą, 
pacjentów w  immunosupresji lub z narastają-
cym mianem przeciwciał przeciw Aspergilllus 
[14, 25]. Opisywany pacjent zgłaszał okresowe 
odkrztuszanie czerwonawej wydzieliny, które 
wiązał z okresami zaostrzenia astmy. Zgłaszane 
ponadto duszności i  kaszel również przypi-
sywane są infekcji Aspergillus sp., przy czym 
różnicowanie pomiędzy bezpośrednim związ-
kiem z infekcją Aspergillus sp. a objawami in-
nych współistniejących chorób płuc jest trudne 
[12]. Farmakoterapia w aspergilloma pozostaje 
tematem kontrowersji. Dożylne stosowanie am-
foterycyny B nie wpływa w znaczącym stopniu 
na przebieg choroby. W przypadkach obfitego 
krwioplucia stosuje się podanie amfoterycyny B 
do jamy grzybniaka z dobrym efektem. Doustne 
zastosowanie itrakonazolu wiąże się z poprawą 
radiologiczną i kliniczną, ale optymalnej dawki 
i okresu stosowania nie ustalono. Nowsze leki 
przeciwgrzybicze, takie jak worikonazol, nie 
zostały jeszcze przebadane w wystarczającym 
stopniu [11−13].
Przedstawiony w niniejszej pracy pacjent 
był z uwagi na chorobę podstawową i jej nasile-
nie predysponowany do wystąpienia alergicznej 
aspergilozy oskrzelowo-płucnej. Mimo tego 
doszło do rozwoju aspergilloma, w nietypowej 
lokalizacji, bez predysponujących zmian ana-
tomicznych płuca. Różne postaci aspergilozy 
winny być zatem brane pod uwagę w procesie 
diagnostyczno-różnicowym astmy steroidoza-
leżnej, ciężkiej.
Konflikt interesów
Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
Pismiennictwo:
1. Soubani AO, Chandrasekar PH. The clinical spectrum of pul-
monary aspergillosis. Chest 2002; 121: 1988–1999.
2. Kousha M, Tadi R, Soubani AO. Pulmonary aspergillosis: 
a clinical review. Eur Respir Rev 2011; 20: 121, 156–174. doi: 
10.1183/09059180.00001011.
3. Godet C, Philippe B, Laurent F, Cadranel J. Chronic pulmonary 
aspergillosis: an update on diagnosis and treatment.  Respira-
tion 2014; 88: 162−174. doi: 10.1159/000362674.
4. Ohba H, Miwa S, Shirai M i wsp. Clinical characteristics 
and prognosis of chronic pulmonary aspergillosis. Respir Med 
2012; 106: 724−729. doi: 10.1016/j.rmed.2012.01.014.
5. Patterson KC, Strek ME. Diagnosis and treatment of pulmonary 
aspergillosis  syndromes. Chest 2014; 146: 1358−1368. doi: 
10.1378/chest.14-0917.
6. Agarwal R, Maskey D, Aggarwal AN i wsp. Diagnostic per-
formance of various tests and criteria employed in aller-
gic bronchopulmonary aspergillosis: a latent class anal-
ysis. PLoS ONE 2013; 8: e61105. doi: 10.1371/journal.
pone.0061105.
7. Agarwal R, Aggarwal AN, Gupta D, Jindal SK. Aspergillus 
hypersensitivity and allergic bronchopulmonary  aspergil-
losis in patients with bronchial asthma: systematic re-
view and meta-analysis. Int J Tuberc Lung Dis 2009; 13: 
936–944.
8. Agarwal R, Chakrabarti A, Shah A i wsp. Allergic bronchopul-
monary aspergillosis: review of literature and proposal of new 
diagnostic and classification criteria. Clin Exp Allergy 2013; 
43: 850−873. doi: 10.1111/cea.12141.
9. Montani D, Zendah I, Achouh L i wsp. Association of 
pulmonary aspergilloma and allergic bronchopulmona-
ry aspergillosis. Eur Respir Rev 2010; 19: 349−351. doi: 
10.1183/09059180.00004810.
10. Knutsen AP, Slavin RG. Allergic bronchopulmonary aspergillo-
sis in asthma and cystic fibrosis Clin Dev Immunol 2011; 2011: 
843763. doi: 10.1155/2011/843763.
11. Gupta PR, Jain S, Kewlani JP. A comparative study of itracon-
azole in various dose schedules in the treatment of pulmo-
nary aspergilloma in treated patients of pulmonary tuber-
culosis. Lung India 2015; 32: 342–346. doi: 10.4103/0970-
2113.159563.
12. Zmeili OS, Soubani AO. Pulmonary aspergillosis: a clinical 
update. QJM 2007; 100: 317–334.
13. Kawamura S, Maesaki S, Tomono K, Tashiro T, Kohno S.  Clin-
ical evaluation of 61 patients with pulmonary aspergilloma. 
Intern Med 2000; 39: 209–212.
14. Stevens DA i wsp. Practice Guidelines for Diseases Caused by 
Aspergillus. Clin Infect Dis 2000; 30: 696−709.
15. Gefter WB, Weingrad TR, Epstein DM, Ochs RH,  Miller WT. 
“Semi-invasive” pulmonary aspergillosis: a  new look at the 
spectrum of aspergillus infections of the  lung. Radiology 1981; 
140: 313–321.
16. Binder RE, Faling LJ, Pugatch RD, Mahasaen C, Snider GL. 
Chronic necrotizing pulmonary aspergillosis: a discrete clini-
cal entity.  Medicine (Baltimore) 1982; 61: 109−124.
17. Denning DW, Riniotis K, Dobrashian R, Sambatakou H. Chron-
ic cavitary and fibrosing pulmonary and pleural  aspergillosis: 
case series, proposed nomenclature change,  and review. Clin 
Infect Dis 2003; 37 (Suppl. 3): S265–280.
18. Basich JE, Graves TS, Baz MN, i wsp. Allergic bronchopul-
monary aspergillosis in corticosteroid-dependent asthmatics. 
J Allergy Clin Immunol 1981; 68: 98–102.
19. Rosenberg M, Patterson R, Mintzer R, Cooper BJ, Roberts M, 
Harris KE. Clinical and immunologic criteria for the diagnosis 
of allergic bronchopulmonary aspergillosis. Ann  Intern Med 
1977; 86: 405–414.
Michał Zieliński i wsp., Aspergilloma o nietypowej lokalizacji u pacjenta z astmą o ciężkim przebiegu
21www.pneumonologia.viamedica.pl
20. Greenberger PA, Patterson R. Diagnosis and management  of 
allergic bronchopulmonary aspergillosis. Ann Allergy  1986; 
56: 444–448.
21. Wang JL, Patterson R, Rosenberg M,  Roberts M, Cooper BJ. 
Serum IgE and  IgG antibody activity against Aspergillus fu-
migatus as a diagnostic aid in  allergic bronchopulmonary 
aspergillosis. Am Rev Respir Dis 1978; 117: 917–27.
22. Brummund W, Resnick A, Fink JN, Kurup VP. Aspergillus 
fumigatus-specific antibodies in allergic bronchopulmonary 
aspergillosis and aspergilloma: evidence for a polyclonal anti-
body response. J Clin Microbiol 1987; 25: 5−9.
23. Faulkner SL, Vernon R, Brown PP, Fisher RD, Bender HW. 
Hemoptysis and pulmonary aspergilloma: operative ver-
sus nonoperative treatment. Ann Thorac Surg. 1978; 25: 
389−392.
24. Addrizzo-Harris DJ, Harkin TJ, McGuinness G, Naidich DP, 
Rom WN. Pulmonary aspergilloma and AIDS: A comparison 
of HIV-infected and HIV-negative individuals.  Chest 1997; 
111: 612−618.
25. Jewkes J, Kay PH, Paneth M, Citron KM. Pulmonary aspergil-
loma: analysis of prognosis in relation to haemoptysis and 
survey of treatment. Thorax 1983; 38: 572–578.
